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Objectives：The aims of this study were to know the frequency of white matter lesions(WMLs) on brain magnetic 
resonance imaging(MRI) in patients with mild cognitive impairment(MCI), and to identify related factors. 
Methods：Among WMLs, periventricular hyperintensities(PVHs) and deep white matter hyperintensities(DWMHs) 
on brain MRI in patients with MCI(N=30), patients with dementia of the Alzheimer’s type(DAT)(N=34) and normal 
aged controls(N=20) were analyzed. Furthermore, related variables including cardiovascular risk factors were dis-
cussed. 
Results：1) The frequencies of the third degree PVHs in patients with MCI(16.6%) were significantly different 
from those of normal aged controls(5.0%), and from those of patients with DAT(38.2%)(p<0.05). However, fre-
quencies of the third degree DWMHs in patients with MCI(23.3%) were not different from those of normal aged 
controls(10.0%), and from those of patients with DAT(35.3%). 2) The frequencies of various cardiovascular risk fa-
ctors in patients with MCI, patients with DAT and normal aged controls were not significantly different. 3) The se-
verity of PVLs seemed to be related to age(p<0.05), systolic blood pressure(p<0.05) and diastolic blood pres-
sure(p<0.005). The severity of DWMHs were seemed to be related to sex(p<0.05), education(p<0.05), Global De-
terioration Scale(p<0.05), systolic blood pressure(p<0.01) and diastolic blood pressure(p<0.05). 
Conclusion：The PVHs might be useful to discriminate patients with MCI from normal aged person. Active ma-
nagement of hypertension seemed to be crucial to prevent from development of WMLs. 
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서     론 
 
신경영상(neuroimaging)은 경도인지장애(mild cog-
nitive impairment, 이하 MCI)1)를 지닌 환자에서 알
쯔하이머치매로의 진행을 예측할 수 있는 한 방법으로
서 활발히 연구되고 있으며, 구조적 뇌자기공명영상검
사에서 비내피질(entorhinal cortex)의 위축, 해마를 
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포함한 내측 측두엽피질의 위축, 해마위축을 반영하는 
구간거리(interuncal distance, 이하 IUD)의 연장 등
이 보고되었다.2)3) 
경도인지장애에서 백질병소에 관한 연구는 찾아보기 
힘들다. 그러나 백질병소는 인지장애와 연관된다는 보
고들이 많으며,4) 특히 과제수행과정의 속도, 즉각적인 
그리고 지연된 기억, 집행기능 및 전반적인 인지기능
의 감소와 연관된다.5) 최근에 이르러, 알쯔하이머치매 
환자에서도 백질병소에 관한 보고들이 늘고 있다.6) 백
질병소가 많이 나타나는 것으로 알려진 우울증이 알쯔
하이머치매에 흔히 동반되며, 우울증은 또한 알쯔하이
머치매의 위험인자라는 사실도 널리 알려졌다.7)8) 그
러므로, 경도인지장애에서도 정상노인군에서 보다 백
질병소가 더 많이 존재할 가능성이 있다. 
따라서, 본 연구의 목적은 첫째로, 경도인지장애를 
지닌 환자의 뇌자기공명영상검사상 과연 백질병소의 
빈도가 높은지 확인하고, 둘째로, 백질병소에 관계되는 
인자들을 검토해 봄으로써, 정상노인군에서 경도인지
장애로, 그리고 경도인지장애에서 알쯔하이머치매로의 
이행에 대한 예방 대책을 강구해 보고자 함이다. 
 
대상 및 방법 
 
1. 연구대상 
2001년 6월 초부터 2004년 5월말까지 고신대학교 
복음병원 신경정신과에‘치매의심’으로 입원해서 Pe-
tersen 등9)의 기준에 의거하여 MCI로 진단 받은 30
명(남자 15명, 여자 15명)을 연구 대상으로 정하였고, 
동 기간 동안 본원에 입원하여 DSM-IV 기준10)에 의
거하여 알쯔하이머형 치매(dementia of the Alzhei-
mer’s type, 이하 DAT)로 진단받은 34명(남자 17명, 
여자 17명)과 건강한 노인 20명(남자 4명, 여자 16
명)을 대조군으로 정하였다. 이들의 평균연령(±표준
편차)은 MCI군이 68.0±6.7세, DAT군 66.8±11.3
세, 건강노인군 65.3±9.1세로서 세 군 간에 통계적으
로 유의한 차이가 없었으며, 평균교육수준(±표준편
차)은 MCI군이 10.20±5.02 년, DAT군 8.25±3.84 
년, 건강노인군 8.97±3.86년으로서 세군 간에 통계
적으로 유의한 차이가 없었고, 세 군간의 성별 분포 
역시 통계적으로 유의한 차이가 없었다(표 1). 
MCI 지닌 군(N=30)의 연구 포함 기준은 다음과 
같았다. 
1) 만 60세 이상이며, CDR 0.5, GDS 2, MMSE 25
점 이상인 노인 
2) 자각적으로 기억장애를 호소하는 사람  
3) 기억장애 외에 다른 인지장애가 없는 사람 
4) 일상생활에 아무런 지장이 없는 사람 
건강한 노인 대조군(N=20)의 연구 포함 기준은 다
음과 같았다. 
1) 만 60세 이상의 정상노인 
2) 정신신경계 질환의 기왕력이 없는 사람 
3) 기억장애의 자각적 증상 호소가 없는 사람 
4) 두통으로 MRI 촬영하였으나, 특이소견 없던 사람 
 
연 구 방 법 
 
정상노인대조군, 치매환자군 및 경도인지장애 환자
군에 대해서 구조적 면담과 의무기록지를 통해서 인구
학적 자료와 뇌혈관장애위험인자(고혈압, 당뇨병, 비
만, 고지혈증, 갑상선질환)에 관한 정보를 얻었다. 인
지장애와 치매의 심한정도는 Mini-Mental State Ex-
amination(MMSE), Clinical Dementia Rating(CDR) 
Table 1. Comparison of demographic characteristics between subjects 
 Normal aged controls Patients with MCI1 Patients with DAT2 
 (N=20) (N=30) (N=34) 
p-value 
Age(Yrs) 65.3±9.1 68.0±6.7 66.8±11.3 N.S.* 
Education(Yrs) 09.0±3.9 10.2±5.0 08.3±03.8 N.S. 
Sex     
Male 04(20.0%) 15(50.0%) 17(50.0%) N.S. 
Female 16(80.0%) 15(50.0%) 17(50.0%) N.S. 
1Mild cognitive impairment, 2Dementia of the Alzheimer’s type 
These data represent mean±SD and number(%) 
*Statistically non-significant by one-way ANOVA or Pearson chi-square test 
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및 Global Deterioration Scale(GDS)을 사용해서 평
가하였다. 
 
1. MRI 검사과정 
모든 MRI scan은 1.5 Tesla 초전도형 장치인 Sig-
na MR/i(미국 General Electric사제)를 사용하여 고
신대학교 복음병원 진단방사선과에서 촬영되었다. 환
자의 머리를 각도없이 안와도선(orbitomeatal line)을 
중심으로 head coil fixation device 내에 놓은 후, 정
확히 머리 경사를 맞추고 영상배합 위치를 정하는데 필
요한 sagittal scout image를 먼저 얻었다. 그다음 전
체 뇌는 관상평면(coronal plane), 축상평면(axial pl-
ane), 시상평면(sagittal plane)에서 high-resolution 
spin-echo 기법을 사용해서 256 256-pixel matrix, 
T2 강조영상(TR/TE=3000msec/ 30msec)을 5mm 
두께의 절편으로 연속해서 촬영하고, gadolinium-DTPA
를 체중 kg당 0.1mMol 정맥주사하였다. 동일한 기법
으로 T1강조영상(TR/TE=500msec/20msec)을 5mm 
두께의 절편으로 연속해서 촬영하였다. 
 
2. 백질병소 분석 
MRI film내 고강도 영상은 수정된 Fazekas 기준11-15)
에 의거하여 연구대상에 대해서 모르는 두명의 공동연
구자에 의해서 평가되었다(그림 1, 2, 3). 
뇌실변 고강도영상(periventricular hyperintensity, 
이하 PVH)의 심한 정도에 따른 등급은 0=absent, 
1=caps, 2=smooth halo, 3=irregular and extend-
ing into deep white matter(severe rating ≥3)이었다. 
심부백질 고강도영상(deep white matter hyperin-
tensity, 이하 DWMH)의 심한 정도에 따른 등급은 0 
=absent, 1=punctate foci, 2=beginning confluence 
of foci, 3=large confluent area(severe rating≥3)
이었다. 얻어진 자료들은 SPSS for Windows(vers-
ion 10.0)를 사용해서 통계처리하였다. 뇌자기공명영
상검사상 백질병소(뇌실변 고강도영상과 심부백질 고
강도영상)는 심한 정도에 따라 각각 빈도분석을 하였
고, 세 군간의 차이에 대한 통계적 유의성은 Pearson 
chi-quare 검정을 사용해서 검토하였다. 뇌혈관장애 
위험인자는 정상치와 비정상치로 나눈 후 빈도분석을 
하였고, 세 군간의 차이에 대한 통계적 유의성은 Pear-
son chi-quare 검정을 사용해서 검토하였다. 백질병
소(뇌실변 고강도영상과 심부백질 고강도영상)의 심한 
정도에 따른 여러 변인의 비교는 변인을 정상치와 비
정상치로 나눈 후 빈도분석을 하였고, 세 군간의 차이에 
대한 통계적 유의성은 Pearson chi-quare 검정을 사
용해서 검토하였다. 
 
Fig. 1. Brain MRI of 63 year-old female patient(Ms. Kim) with mild cognitive impairment showing grade 1(caps) peri-
ventricular hyperintensity and grade 1(punctate foci) deep white matter hyperintensity. 
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결     과 
 
1. 뇌백질병소의 빈도 
뇌백질병소 중에서 뇌실변고강도영상의 심한 정도에 
따른 분포는 표 2와 같다. 즉, 0도의 뇌실변고강도영상
의 빈도는 정상노인 대조군 3명(15.0%) 경도인지장애
군 0명(0.0%), 알쯔하이머형 치매군 3명(8.8%)으로
서 세 군간에 통계적으로 유의한 차이가 없었다. 1도의 
뇌실변고강도영상의 빈도는 정상노인 대조군 13명
(65.0%) 경도인지장애군 17명(56.7%), 알쯔하이머
형 치매군 14명(41.2%)으로서 세 군간에 통계적으로 
유의한 차이가 없었다. 2도의 뇌실변고강도영상의 빈
도는 정상노인 대조군 3명(15.0%) 경도인지장애군 8
Fig. 2. Brain MRI of 77 year-old male patient(Mr. Choi) with mild cognitive impairment showing grade 2(smooth halo)
periventricular hyperintensity and grade 2(beginning confluence of foci) deep white matter hyperintensity. 
Fig. 3. Brain MRI of 63 year-old female patient(Ms. Kang) with mild cognitive impairment showing grade 3(irregular
and extending into deep white matter) periventricular hyperintensity and grade 3(large confluent area) deep
white matter hyperintensity. 
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명(26.7%), 알쯔하이머형 치매군 4명(11.8%)으로서 
세 군간에 통계적으로 유의한 차이가 없었다. 3도의 
심한 뇌실변고강도영상의 빈도는 정상노인 대조군 1명
(5.0%), 경도인지장애군 5명(16.6%), 알쯔하이머형 
치매군 13명(38.2%)으로서 세 군간에 통계적으로 유
의한 차이가 있었다(p<0.05). 
뇌백질병소 중에서 심부백질고강도영상의 심한 정도
에 따른 분포는 표 3과 같다. 즉, 0도의 심부백질고강도
영상은 정상노인 대조군 2명(10.0%), 경도인지장애군 
0명(0.0%), 알쯔하이머형 치매군 1명(2.9%)으로서 
세 군간에 통계적으로 유의한 차이가 없었다. 1도의 심
부백질고강도영상은 정상노인 대조군 13명(65.0%), 
경도인지장애군 12명(40.0%), 알쯔하이머형 치매군 
12명(35.3%)으로서 세 군간에 통계적으로 유의한 차
이가 없었다. 2도의 심부백질고강도영상은 정상노인 대
조군 3명(15.0%), 경도인지장애군 11명(36.7%), 알
쯔하이머형 치매군 9명(26.5%)으로서 세 군간에 통
계적으로 유의한 차이가 없었다. 3도의 심한 심부백질고
강도영상은 정상노인 대조군 2명(10.0%), 경도인지장
애군 7명(23.3%), 알쯔하이머형 치매군 12명(35.3%)
으로서 세 군간에 통계적으로 유의한 차이가 없었다. 
 
2. 뇌백질병소에 관계되는 인자 
정상노인 대조군, 경도인지장애군, 알쯔하이머형 치
매군에서 여러 뇌혈관장애 위험인자의 빈도는 세 군간
에 유의한 차이가 없었다(표 4).  
뇌백질병소 중에서 뇌실변고강도영상의 심한 정도는 
연령(p<0.05), 수축기혈압(p<0.05) 및 이완기혈압(p< 
0.005)에 관계되었다(표 5). 
뇌백질병소 중에서 심부백질고강도영상의 심한 정도
는 성별(p<0.05), 교육수준(p<0.05), Global Deterio-
ration Scale(p<0.05), 수축기혈압(p<0.01) 및 이완
기혈압(p<0.05)에 관계되었다(표 6).  
 
고     찰 
  
Du 등16)은 백질고강도영상이 비내피질이나 해마위
축보다 더 피질위축에 영향을 미칠 수 있으며, 알쯔하
이머병과 피질하 혈관성질환은 독립적으로 피질위축에 
영향을 미칠 수 있다고 보고하였다. 또한, 뇌실변 백질
병소는 단어 유창성과 Stroop 검사(시간)에서, 피질하 
위축은 운동속도와 Stroop 검사(실수)에서의 수행력 
저하를 예측한다는 보고도 있다.17) 전진숙 등2)의 연구
에서도 해마위축을 반영하는 구간거리는 정상노인군, 
Table 2. Comparison of periventricular hyperintensities between subjects 
Normal aged controls Patients with MCI1 Patients with DAT2 
Grade 
(N=20) (N=30) (N=34) 
p-value 
0 03(15.0) 00(00.0) 03(08.8) N.S.* 
1 13(65.0) 17(56.7) 14(41.2) N.S. 
2 03(15.0) 08(26.7) 04(11.8) N.S. 
3 01(05.0) 05(16.6) 13(38.2) p<0.05 
1Mild cognitive impairment, 2Dementia of the Alzheimer’s type 
These data represent number(%) 
*Statistically non-significant by Pearson chi-square test 
     
Table 3. Comparison of deep white matter hyperintensities between subjects 
Normal aged controls Patients with MCI1 Patients with DAT2 
Grade 
(N=20) (N=30) (N=34) 
p-value 
0 02(10.0) 00(00.0) 01(02.9) N.S.* 
1 13(65.0) 12(40.0) 12(35.3) N.S. 
2 03(15.0) 11(36.7) 09(26.5) N.S. 
3 02(10.0) 07(23.3) 12(35.3) N.S. 
1Mild cognitive impairment, 2Dementia of the Alzheimer’s type 
These data represent number(%) 
*Statistically non-significant by Pearson chi-square test 
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경도인지장애군 그리고 알쯔하이머치매군 간에 유의한 
차이가 없었으나, 본 연구에서 백질병소 중 3도의 뇌
실변고강도영상은 세 군간에 통계적으로 유의한 차이
가 있었으므로, 뇌영상화검사상 뇌실변 백질병소가 경
도인지장애나 알쯔하이머치매의 구조적 지표로서 유용
하게 사용될 수 있는 가능성이 있다고 본다. 그러나, 
Table 4. Comparison of cerebrovascular risk factors between subjects 
 Normal aged controls Patients with MCI1 Patients with DAT2 
 (N=20) (N=30) (N=34) 
p-value 
Systolic blood pressure     
<140mmHg 02(100.0%) 10(055.6%) 14(046.7%) N.S.* 
≥140mmHg 00(000.0%) 08(044.4%) 16(053.3%) N.S. 
Diastolic blood pressure     
<90mmHg 02(100.0%) 12(006.7%) 16(053.3%) N.S. 
≥90mmHg 00(000.0%) 06(033.3%) 14(046.7%) N.S. 
Glucose fasting     
<126mg/dl 08(088.9%) 11(008.6%) 23(074.2%) N.S. 
≥126mg/dl 01(011.1%) 03(021.4%) 08(025.8%) N.S. 
Glucose 2hr p.p     
<200mg/dl 09(100.0%) 11(084.6%) 21(080.8%) N.S. 
≥200mg/dl 00(000.0%) 02(015.4%) 05(019.2%) N.S. 
Body mass index     
<25 02(066.7%) 08(080.0%) 12(080.0%) N.S. 
≥25 01(033.3%) 02(020.0%) 03(020.0%) N.S. 
Total cholesterol     
<200mg/dl 08(061.5%) 13(059.1%) 23(071.9%) N.S. 
≥200mg/dl 05(038.5%) 09(040.9%) 09(028.1%) N.S. 
HDL-cholesterol     
<40mg/dl 07(053.8%) 07(033.3%) 12(037.5%) N.S. 
≥40mg/dl 06(046.2%) 14(066.7%) 20(062.5%) N.S. 
LDL-cholesterol     
≤130mg/dl 02(066.7%) 00(000.0%) 02(066.7%) N.S. 
>130mg/dl 01(033.3%) 01(100.0%) 01(033.3%) N.S. 
Triglyceride     
<250mg/dl 012(092.3%) 21(095.5%) 30(093.8%) N.S. 
≥250mg/dl 01(007.7%) 01(004.5%) 02(006.2%) N.S. 
T3     
80-220ng/dL 11(078.6%) 10(071.4%) 20(076.9%) N.S. 
Abnormal 03(021.4%) 04(028.6%) 06(023.1%) N.S. 
Free T4     
0.9-2.0ng/dL 11(078.6%) 13(092.9%) 24(092.3%) N.S. 
Abnormal 03(021.4%) 01(007.1%) 02(007.7%) N.S. 
TSH     
0.3-5.0μIU/ml 12(085.7%) 14(100.0%) 23(088.5%) N.S. 
Abnormal 02(014.3%) 00(000.0%) 03(011.5%) N.S. 
1Mild cognitive impairment, 2Dementia of the Alzheimer’s type 
These data represent number(%) 
*Statistically non-significant by Pearson chi-square test 
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Table 5. Comparison of periventricular hyperintensities
according to variables 
 Grade 0-2 Grade 3 p-value 
Age    
<75 yrs 56(82.4) 09(056.2) p<0.050 
≥75 yrs 12(17.6) 07(043.8)  
Sex    
Male 25(69.4) 40(083.3) N.S.* 
Female 11(30.6) 08(016.7)  
Educational level    
≤6 yrs 07(41.2) 05(062.5) N.S. 
>6 yrs 10(58.8) 03(037.5)  
MMSE    
<25 21(72.4) 11(100.0) N.S. 
≥25 08(27.6) 00(000.0)  
CDR    
≤0.5 07(28.0) 01(009.1) N.S. 
>0.5 18(72.0) 10(090.9)  
GDS    
≤2 05(19.2) 00(000.0) N.S. 
>2 21(80.8) 10(100.0)  
Systolic blood pressure 
<140mmHg 23(62.2) 03(023.1) p<0.05 
≥140mmHg 14(37.8) 10(076.9)  
Diastolic blood pressure 
<90mmHg 27(73.0) 03(023.1) p<0.005 
≥90mmHg 10(27.0) 10(076.9)  
Glucose fasting    
<126mg/dl 31(73.8) 09(075.0) N.S. 
≥126mg/dl 11(26.2) 03(025.0)  
Glucose 2hr p.p    
<200mg/dl 31(75.6) 04(057.1) N.S. 
≥200mg/dl 10(24.4) 03(042.9)  
Body mass index    
<25 18(81.8) 04(066.7) N.S. 
≥25 04(18.2) 02(033.3)  
Total cholesterol    
<200mg/dl 33(75.0) 20(087.0) N.S. 
≥200mg/dl 11(25.0) 03(013.0)  
HDL-cholesterol    
<40mg/dl 21(80.8) 31(077.5) N.S. 
≥40mg/dl 05(19.2) 09(022.5)  
LDL-cholesterol    
≤130mg/dl 03(75.0) 3(100.0) N.S. 
>130mg/dl 01(25.0) 00(000.0)  
Triglyceride    
<250mg/dl 49(77.8) 04(100.0) N.S. 
≥250mg/dl 14(22.2) 00(000.0)  
T3    
80-220ng/dL 32(78.0) 09(075.0) N.S. 
Abnormal 10(22.0) 03(025.0)  
Free T4    
0.9-2.0ng/dL 37(77.1) 05(080.0) N.S. 
Abnormal 11(22.9) 01(020.0)  
TSH    
0.3-5.0μIU/ml 38(77.6) 11(075.0) N.S. 
Abnormal 04(22.4) 01(025.0)  
These data represent number(%) 
*Statistically non-significant by Pearson chi-square test 
Table 6. Comparison of deep white matter hyperinte-
nsities according to variables 
 Grade 0-2 Grade 3 p-value 
Age    
<75 yrs 36(52.9) 04(025.0) N.S.* 
≥75 yrs 32(47.1) 12(075.0)  
Sex    
Male 12(33.3) 28(058.3) P<0.05 
Female 24(66.7) 20(041.7)  
Educational level    
≤6 yrs 02(20.0) 10(066.7) P<0.05 
>6 yrs 08(80.0) 05(033.3)  
MMSE    
<25 14(70.0) 18(090.0) N.S. 
≥25 06(30.0) 02(010.0)  
CDR    
≤0.5 05(27.8) 03(016.7) N.S. 
>0.5 13(72.2) 15(083.3)  
GDS    
≤2 05(26.3) 00(000.0) P<0.05 
>2 14(73.7) 17(100.0)  
Systolic blood pressure 
<140mmHg 16(76.2) 10(034.5) P<0.01 
≥140mmHg 05(23.8) 19(065.5)  
Diastolic blood pressure 
<90mmHg 17(81.0) 13(044.8) p<0.05 
≥90mmHg 04(19.0) 16(055.2)  
Glucose fasting    
<126mg/dl 30(78.9) 12(075.0) N.S. 
≥126mg/dl 08(21.1) 04(025.0)  
Glucose 2hr p.p    
<200mg/dl 31(88.6) 10(076.9) N.S. 
≥200mg/dl 04(11.4) 03(023.1)  
Body mass index    
<25 19(82.6) 03(060.0) N.S. 
≥25 04(17.4) 02(040.0)  
Total cholesterol    
<200mg/dl 33(63.5) 11(073.3) N.S. 
≥200mg/dl 19(36.5) 04(026.7)  
HDL-cholesterol    
<40mg/dl 22(43.1) 04(026.7) N.S. 
≥40mg/dl 29(56.9) 11(073.3)  
LDL-cholesterol    
≤130mg/dl 03(50.0) 01(100.0) N.S. 
>130mg/dl 03(50.0) 00(000.0)  
Triglyceride    
<250mg/dl 48(02.3) 15(100.0) N.S. 
≥250mg/dl 04(07.7) 00(000.0)  
T3    
80-220ng/dL 31(77.5) 10(071.4) N.S. 
Abnormal 09(22.5) 04(028.6)  
Free T4    
0.9-2.0ng/dL 35(87.5) 13(092.9) N.S. 
Abnormal 05(12.5) 01(007.1)  
TSH    
0.3-5.0μIU/ml 36(90.0) 13(092.9) N.S. 
Abnormal 04(10.0) 01(0v7.1)  
These data represent number(%) 
*Statistically non-significant by Pearson chi-square test 
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신경영상검사와 더불어 뇌척수액과 혈액내 생물학적 
지표의 측정을 병행함으로써 조금 더 정확하고, 조금 
더 일찍 알쯔하이머병을 진단내릴 수 있을 것이다.18) 
Schweitzer 등7)은 나이와 혈관성 위험인자를 보정했
을 때, 노년기우울증 환자에서는 심부백질병소가 현저
히 더 많았으나, 알쯔하이머치매 환자에서는 뇌실변병
소가 유의하게 더 많았으므로, 노인에서 우울증과 치
매의 감별진단에 이러한 구조적 MRI 상의 차이가 유
용하게 사용될 수 있다고 보고함으로써, 본 연구의 결
과와 일치하였다. 그러나, Swartz 등19)은 뇌 위축과 
해부학적으로 분명한 고강도영상의 동시적인 측량이 
치매에서 인지장애를 이해하는데 중요함을 지적하였다. 
백질병소에 영향을 미치는 인자에 관해서, 본 연구 
결과는 뇌백질병소 중에서 뇌실변 고강도영상의 심한 
정도는 연령, 수축기혈압 및 이완기혈압에 관계되며, 
심부백질 고강도영상은 성별, 교육수준, Global Deter-
ioration Scale, 수축기혈압 및 이완기혈압에 관계되었
다. 백질병소의 존재와 심한 정도는 나이와 더불어 증
가하며, 따라서 나이는 가장 중요한 예측인자로 알려
져 왔다.20) Piguet 등21)은 백질병소가 치매가 없는 노
인에서도 매우 흔하며, 따라서 이것이 현재의 병적 과
정의 근거가 될 수 없으며, 백질병소의 중요성은 나이
가 먹어감에 따라 변한다고 말하였다. Schmidt 등22)
도 노인의 절반 이상에서 어느 정도 대뇌 백질병소를 
지니며, 기저선에서 백질병소의 심한 정도, 노령, 동맥
성 고혈압이 백질병소의 진행에 유의한 예측인자라고 
주장하였다. 정상노인의 17.9%에서 시간이 흐름에 따
라 백질병소의 진행이 나타나고, 4년에 1.1cm3 증가
되며, 백질병소 진행의 예측인자로는 이완기혈압, 기저
선의 백질병소가 2도 또는 3도, angiotensinogen 유
전자의 유전적 변이를 들 수 있다.23) Bronge 등24)은 
apolipoprotein E(APOE) ε4/4 유전형을 지닌 알쯔
하이머병 환자에서 심부백질병소가 좀더 광범위하였으
며, APOE ε3/3 유전형을 지닌 환자의 심부백질병소
는 나이와 상관관계가 있었으므로, APOE ε4 대립형
질(allele) 보균자에서 백질병소는 알쯔하이머병의 병
인에 관계되는 병리적 과정을 나타낸다고 주장하였다. 
Hogervorst 등25)은 높은 혈장 homocysteine 농도가 
알쯔하이머 환자에서 중등도 내지 고도의 심부백질병
소에 대한 독립적인 위험인자라고 보고하였다. 본 연
구에서는 혈장 homocysteine 농도를 측정하지는 않
았으나, 여러 임상적인 뇌혈관장애위험인자 중에서 수
축기 및 이완기 혈압이 고도의 뇌실변병소와 심부백질
병소를 지닌 군에서 유의하게 더 높았으며, 이러한 양
상은 정상노인군, 경도인지장애군, 알쯔하이머치매군 
간에 차이가 없었다. Garde 등26)은 백질병소와 인지
장애의 연관성은 70~80대에서의 인지하강에 대해서
만 유의하다고 보고하였다. Yamaji 등27)은 알쯔하이
머병 환자에서 관찰되는 백질병소는 질환에 특이한 소
견이 아니라, 혈관성 위험인자가 동반되거나 동반되지 
않은 정상 노화에서와 마찬가지로, 나이에 연관된 소
견이라고 주장하였다. 
노화에 관계된 백질 변화는 인지기능 뿐만 아니라 운
동, 기분 및 배뇨 기능에도 장애를 초래할 수 있다.28) 
Clark 등29)은 우울증을 동반한 알쯔하이머병 환자는 
뇌자기공명영상검사상 심부백질, 피질하 및 뇌실변 고
강도영상을 더 많이 보였으며, 특히 조발성(early-on-
set) 알쯔하이머병 환자군에서 MRI 이상은 치매 발병
전 우울증에 관계되었다. Minett 등30)의 연구에서도 
노인인구에서 주관적인 기억력 저하의 호소는 인지기
능과 우울증의 수준에 독립적으로 백질병소의 심한 정
도와 유의한 상관관계가 있었다. 알쯔하이머병에서 백
질병소는 나이, 이병기간, 우울증 점수, 망사의 심한 
정도 및 특수한 신경심리학적 과제의 결함과는 무관하
며, 이것은 기저핵, 시상 및 전두엽 장애를 초래하고, 
조금 더 심한 감정둔마(apathy)와 추체외로 증상과 
연관된다는 보고도 있다.31) Sultzer 등32)도 알쯔하이
머병에서 피질하 백질병소의 심한 정도는 전반적인 신
경정신과적 증상의 심한 정도와 연관된다고 말하였다. 
Swartz 등33)은 혈관성치매의 60%, 알쯔하이머병의 
30%, 경도인지장애 환자의 40%에서 콜린 경로에 중
등도 내지 고도의 백질병소를 볼 수 있으며, 이는 더
욱 심한 집행기능(executive function)과 시각공간적 
주의력(visuospatial attention)의 장애와 연관된다고 
주장하였다. 
본 연구의 제한점으로서 우선, 백질병소의 평가 방
법에 관한 문제점을 지적하고자 한다. 
Sachdev 등34)은 MRI상 고강도신호(signal hyperi-
ntensities)의 시각적 측정법(visual rating)이 대부분
의 임상 및 연구 목적에 합당하나, 충분한 훈련과 표
준대조영상(standard reference images)의 제시가 
필요하다고 지적하였다. 본 연구에서도 연구 대상에 
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대해서 사전정보를 갖고 있지 않은 공동연구자 두 명
이 MRI 필름을 시각적 측정법으로 평가하였는데, 추
후에 전산화된 측정법과의 오차를 비교해 봄으로써 측
정 방법의 신뢰도와 타당도를 검토해 볼 필요가 있다
고 본다. 둘째로는, 뇌 부위별로 세분화된 백질병소 및 
뇌 위축의 동시적인 측정과 생화학적 지표에 대한 연
구가 병행되어야 한다는 점이다. 마지막으로, 아직까지 
논란의 여지가 많은 경도인지장애의 정의 및 진단기준
에 대한 재고가 필요하며, 공론화를 통한 조금 더 객
관적인 진단기준에 의한 경도인지장애 환자의 선별이 
무엇보다 중요하다고 생각된다. 
 
결     론 
 
경도인지장애에서 뇌 백질병소의 빈도와 이에 관련
되는 인자를 알아보기 위해서 경도인지장애군(N=30), 
알쯔하이머형 치매군(N=34) 및 정상노인대조군(N= 
20)의 뇌자기공명영상검사상 백질병소(뇌실변고강도
영상, 심부백질고상도영상)를 분석 비교하고, 뇌혈관장
애위험인자를 포함하는 여러 변인과의 관련성을 검토
하여 다음의 결과를 얻었다. 
1) 3도의 심한 뇌실변고강도영상의 빈도는 정상노
인군 5.0%, 경도인지장애군 16.6%, 알쯔하이머형 치
매군 38.2%로서 세 군간에 통계적으로 유의한 차이가 
있었다(p<0.05). 그러나, 3도의 심한 심부백질고강도
영상은 정상노인군 10.0%, 경도인지장애군 23.3%, 
알쯔하이머형 치매군 35.3%로서 세 군간에 통계적으
로 유의한 차이가 없었다. 
2) 정상노인군, 경도인지장애군, 알쯔하이머형 치매
군에서 여러 뇌혈관장애 위험인자의 빈도는 세 군간에 
유의한 차이가 없었다. 
3) 뇌백질병소 중에서 뇌실변고강도영상의 심한 정
도는 연령(p<0.05), 수축기혈압(p<0.05) 및 이완기혈
압(p<0.005)에 관계되며, 심부백질고강도영상은 성별
(p<0.05), 교육수준(p<0.05), Global Deterioration 
Scale(p<0.05), 수축기혈압(p<0.01) 및 이완기혈압(p< 
0.05)에 관계되었다. 
결론적으로, 뇌백질병소 중에서 뇌실변고강도영상은 
경도인지장애 환자를 정상노인과 식별하는데 도움을 
줄 수 있으며, 여러 뇌혈관장애 위험인자 중에서 고혈
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